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摘要 目的: 观察平糖方对糖尿病大鼠血清 SVCAM 1、CRP、
TNF 及 PAI 1水平的影响。方法: 取Wistar 大鼠喂养高热
量饲料, 2 m 后,一次性腹腔注射链脲佐菌素( STZ) 25 mg/ kg,
造成类似人类 2型糖尿病模型。将糖尿病大鼠随机分为模
型组、氨基胍组及平糖方大、中、小治疗组, 连续干预 16 w。
采用 ELISA 法检测大鼠血糖 ( BG)、血脂、SVCAM 1、CRP、
TNF 及 PAI 1水平。结果: 平糖方大、中剂量不仅可显著降
低糖尿病大鼠BG、TG及LDL c水平, 而且还可显著降低糖尿
病大鼠血清 SVCAM 1、CRP、TNF 及 PAI 1 水平;平糖方大剂
量还可升高HDL c水平; 平糖方小剂量也可降低糖尿病鼠血
清 PAI 1 水平。结论: 具有燥湿化痰、活血化瘀功效的平糖
方能明显干预糖尿病大鼠的慢性炎症状态。
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目前认为, 糖尿病患者发生大血管并发症的危





酶原激活物抑制剂 1 ( PAI 1)、肿瘤坏死因子













氨基胍( AG)、链脲佐菌素( STZ) , 购自美国Sigma公
司,临用前以 0 1 mL/ L、pH 4 5柠檬酸缓冲液溶解,
配制成1%STZ 溶液。血糖 ( BG)测定试剂盒、血甘
油三酯(TG)、高密度脂蛋白胆固醇( HDL c)、低密度
脂蛋白胆固醇( LDL c)测定试剂盒, 购自上海九强生
物技术有限公司; 大鼠特异性可溶性血管细胞粘附
分子( SVCAM 1)、纤溶酶原激活物抑制剂 1( PAI 1)、
肿瘤坏死因子 ( TNF )及 C 反应蛋白 ( CRP)测定
试剂盒,均购自美国 DRG公司。
1 2 主要仪器
全自动生化分析仪, 日本 Hitachi公司产品; 721
型分光光度计,上海精密科学仪器有限公司产品。
1 3 动 物
健康Wistar 大鼠, 雌雄各半, 体重 200~ 250 g,
清洁级,由厦门大学实验动物中心提供。
1 4 糖尿病模型的制备
Wistar大鼠, 饲养 1 w 以适应环境。12只大鼠
作为正常对照组, 喂以普通饲料, 其中碳水化合物




射等量 0 1 mol/ L、pH 4 2枸椽酸缓冲液, 其余各组
则一次性腹腔注射 STZ 25mg/ kg( STZ溶于0 1 mol/ L
pH 4 2枸椽酸缓冲液中)。3 d 后眼底静脉丛取血,
用葡萄糖氧化酶法测定空腹血糖值。若空腹血糖值
 16 7 mmol/L, 确定为糖尿病大鼠。
1 5 分组、给药与指标检测
糖尿病大鼠按血糖值范围分为 5组,即模型组
( DM 组)、AG治疗组( 0 1g/ kg ) , 平糖方( PT)大、中、
小剂量( 8 0, 4 0, 2 0 g/ kg)治疗组, 每组动物 12只。
各组动物每日 ig 给药 2次,正常对照组和 DM 组 ig
自来水 8 mL/ kg,连续给药 16 w。实验期间, 大鼠自
由饮水进食。大鼠禁食 15 h后以 20%乌拉坦 ip麻
醉,心脏取血, 分离血清, 以葡萄糖氧化酶法测定空
腹血糖, 采用 ELISA 法测定 SVCAM 1、PAI 1、TNF
及 CRP。血清TG、HDL c、LDL c 的测定均按照试剂




数据均用 SPSS 10 0统计软件进行数据处理分
析,所有指标均以均数 ! 标准差 (  x ! s )表示, 两组





照组明显升高( P< 0 01) , 平糖方大、中剂量治疗后
可显著降低糖尿病大鼠的空腹血糖值, 与 DM 组比
较差异显著( P< 0 01) ;造模 16 w 后, DM 组大鼠血
清TG及LDL c均显著升高,HDL c则显著降低, 与正
常对照组比较差异显著( P< 0 01) ;平糖方大、中剂
量治疗后可显著降低糖尿病大鼠血清TG及 LDL c
水平,与 DM组比较差异显著( P< 0 01) , 平糖方大
剂量组可升高HDL c水平( P< 0 01) ,中剂量组也有
较明显的作用( P< 0 05)。结果见表 1。
表 1 平糖方对糖尿病大鼠的血糖及血脂的影响 (  x ! s )
组 别 剂量( g/ kg) BG(mmol/ L) TG(mmol/ L) LDL c( mmol /L) HDL c(mmol/ L)
正常对照组 ∀ 5 66! 0 50 5 66 ! 0 50 0 72! 0 24 1 64 ! 0 16
DM组 ∀ 20 66 ! 3 77* * 20 66! 3 77* * 4 87! 0 86* * 1 01 ! 0 15* *
AG 治疗组 0 1 19 62 ! 3 41 19 05! 1 99 4 88! 0 50 1 02 ! 0 21
PT 大剂量组 8 0 13 87 ! 3 59# # 11 43! 1 17 # # 2 28! 0 30 # # 1 36 ! 0 17 # #
PT 中剂量组 4 0 15 43 ! 3 17# # 13 53! 1 74 # # 3 41! 0 51 # # 1 15 ! 0 10 #
PT 小剂量组 2 0 18 05 ! 2 99 15 87! 1 59 4 79! 0 56 1 05 ! 0 18
注:与正常对照组比较, * * P < 0 01;与 DM组比较, # P < 0 05, # # P < 0 01。
2 2 平糖方对糖尿病大鼠血清 SVCAM 1、CRP、
TNF 及 PAI 1水平的影响
糖尿病大鼠血清 SVCAM 1、CRP、TNF 及 PAI 1
水平较正常对照组明显升高( P< 0 01) , 平糖方大、
中剂量治疗后可显著降低糖尿病大鼠的血清
SVCAM 1、CRP、TNF 及 PAI 1水平, 与 DM 组比较
差异显著( P< 0 01) ; 平糖方小剂量组对糖尿病大
鼠的血清PAI 1水平也有较明显的作用( P< 0 05)。
结果见表2。
表 2 平糖方对糖尿病大鼠血清 SVCAM 1、CRP、TNF 及PAI 1 水平的影响 ( x ! s)
组 别 剂量( g/ kg) ISCAM CRP( ng/mL) TNF ( pg/ mL) PAI 1( ng/ mL)
正常对照组 ∀ 0 49! 0 13 1 04 ! 0 16 38 40 ! 5 50 2 59 ! 0 35
DM组 ∀ 0 83! 0 06* * 1 61 ! 0 15* * 56 94 ! 6 69* * 4 51 ! 0 64* *
AG 治疗组 0 1 0 46! 0 08 # # 1 32 ! 0 21 # # 45 04 ! 3 02 # # 3 51 ! 0 42 #
PT 大剂量组 8 0 0 35! 0 06 # # 1 16 ! 0 17 # # 36 37 ! 3 79 # # 2 14 ! 0 38 # #
PT 中剂量组 4 0 0 46! 0 06 # # 1 25 ! 0 10 # # 43 31 ! 5 51 # # 2 45 ! 0 45 # #
PT 小剂量组 2 0 0 71! 0 05 1 55 ! 0 18 53 96 ! 4 96 3 71 ! 0 36 #
注:与正常对照组比较, * * P < 0 01;与 DM组比较, # P < 0 05, # # P < 0 01。
3 讨 论
2型糖尿病的血脂异常的特点为: 富含TG的脂
蛋白中度或显著升高, LDL c 轻度或中度升高,
HDL c水平降低, 同时还有炎症的特点。高 TG血症
与动脉粥样硬化密切相关, 这是因为: ∃ 其可影响





不显著, 主要的改变是 LDL 粒子结构的异常, 包括
粒子体积变小、氧化修饰及非酶糖基化作用等。小
而密的 LDL 更易导致动脉粥样硬化。HDL 的主要
















低糖尿病大鼠血清 TG 及 LDL c 水平, 并可升高
HDL c 水平, 这对缓解糖尿病及其并发症的发生发
展十分有利。







和复杂。TNF a 的升高可增强 IRS 1及 IRS 2的丝氨
酸磷酸化, 从而使胰岛素受体酪氨酸激酶( IPK)的活
性下降,胰岛素受体酪氨酸自身磷酸化减少, 抑制了
其后的 IRS 1 酪氨酸的磷酸化
[ 4]
;同时, TNF a 能显
著降低 IRS 1蛋白与胰岛素受体及下游信号转导途
径相互作用的活性。TNF a 亦可作用于肝脏, 使
CRP产生增多, 而代谢紊乱如高血糖、高血脂、高游
离脂肪酸和内皮功能紊乱能诱导细胞产生炎症反







质 1(AP 1)和核因子kB(NF kB)活性升高;此外, CRP
还与血管损伤有间接关系,可通过其他急性期蛋白如
纤维连接蛋白等与血管损伤发生一定的关系。
PAI 1与糖尿病和心血管疾病有关, 是反映 IR
中的促血栓形成和促炎症过程替代指标。在血管
内,纤溶酶原在纤溶酶原激活物的作用下,活化为纤
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甘草甜素对小鼠NK 细胞杀伤活性的作用
王 毅
(郑州大学第一附属医院干部病房, 河南 郑州 450052)
摘要 目的:探讨甘草甜素( GL)对小鼠 NK 细胞杀伤活性的
影响。方法: 使用 LDH (乳酸脱氢酶) 释放法, 测定甘草煎
剂、甘草甜素注射液对小鼠 NK细胞杀伤活性的影响, 进而
探讨甘草甜素抗肿瘤活性及其机制。结果: 甘草煎剂
( 4 5 g/ kg) , GL 注射液( 6 mg/ kg)能明显提高小鼠 NK细胞的
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